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psODOTIMOR SEREBRT
(Benign Intrakraniyel Hipertansiyon)
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BZET: ki Pseudotiméic Cerebri  olgusu  sunulardk  sendromun | Linle
ozellikleri, prapnozu ve tedavisi tartigilmigtyr. ‘Sendromla dligkill
yenl literatirler gizden gecirilmigtir.

ABSTRACT: Ahmel  GENG,  Sakic  FADTLOSLU, Tung ALKIN  Dakuz  Eylil
University, Facult of Medieine, Dept. of Neurologmy. Peeudotuimor Corebil.

Two cazes of Pseudotumor Cerebrl have been predented  snd  their
¢lindiesl features, course and Gtreatment were discussed. Hegent
literatures related bo thie syndrome were also roviewsd.

Anshtar stzcikler: Henlgn intrakraniyel hipertansiyon, pEodotimér
gurabri, ghirme kayha

Key words: Benlgn intracranial hypertension, pssudotumor cerebei, visual
loss

GIRTS: 'Pstdotimir Serebri® kafa gl yer kaplayan clugum (KETY 0] we
hidrosefalus elmaksizin kafa icd basing artig: belicki we bulpu srinin
bulupnmasiyls karahterize kilinik bip sendromdur{],20,21). Tik ke: Quincke
(1897} tarafindan tanimlandigs  Bildirdilmektedie{1). Foley 11858),
gondromun ssyrinde pézlenen spontan iyilegebllmeler nedeniyle YHenign
intrakraniyel hipertans tyon® deyimind kul lanmigtir{2] ). Buglin
literatide "psddotimiir serebei" ve "henign intrakranlyel hlpertansiyon!
deyimleri eg-anlamda kullanilmaktadir. Begafiris:, gdrsel Uosukluklse ve
papilla Bdemi séndromon temel bulpularint olugturar., Adslesan cagdaki
kizlarla geng we gigman kadinlerda s1k  pSriilie. ELivopatogenezl henilz
keain olarak aydinlatilamsmigtae(l,8,%9,16).

Agagids klinifimizde scda arda lzlenerek pstdotiinir serebrl tanisy
elan 2 olpgu nedaniyle kotu literatilr 1sifiinds goaden Becirilmigtlr,

Uzm.Or.Abmet GENG, Prof.Dr. akir FADILGGLU, Dr.Tung ALKTN, Dokuz Eylul
Universitesi Tip Fakliltesi Rarsloji Anebilim Dsla

115



OLGULAR:

OLGY I.: E.B. prot. ngp.: 134975, 28 yeginda, bekar, kadin has sy Bir
yildan peri sol hemikraniyel yerlegimli parcksistik gelen, bazan giz
kararmes: ve giflk pgbrmenin eglik etbtigi, son Ug aydan beri 1ki tarafls
olup sireklilik kazanan bagaBrisy yakanmas) ile 29.2.1988°'de serviaimlie
yatiryrldls Dort yil dnee akut eWlem romatigmes: gecirdlifi wve Ug yildan
beri bir kag Wer konvereif tipte bayilms ndbetlerinin oldugu bykiisi
alindi. Flzik bakida belirgin obiesite B9 ) diginda patolo)l saplanmads.
titrolajik  bakida bilateral 3dp.lik kunsmasie pepll Sdemi ve diga
bakiglarda horlwontal silkintill sistagmus saptandi. RIYKD 6n tanisi Qle
yatirilan haslanin  bilgisayarls  tosografisinde  (BT)  wventeikillerln
normalden kilgik olnasy diginda bir patolojik bolgu saptanmadi. Difer
yardimal dncelenelerde: Hemopram, AKS, ©T7T, Ure, Na, ®, 8G0T, BGPT,
alkalen foslatasz, Thﬂ' T  ve lipoprotein elektroforezi narmal buluondu,
AF, CRP ve grup aglutinasyonlari olumsuzdu. Beyin osurilik (BOS) basine:
2B80mmH0_ elup rutin inoelemssl normaldl. Krainogrs?i, PA ake, Waters ve
Schuller grafilerd ve Palvin ultrascoografl normal olurak
dc.ﬁﬂrlﬂndlt‘flﬂi, ERG, EEE v= tonal ediometri normaldl. MNoreolCalmololdil
deferlendirmede goirme Kaskinligi bilateral tom ve girme &ldnl normeldi.
Fupndus fluocrzséein enjlyoprafisinde biletersl papil @demi’ bulpular:
pelirlendl.

Qlpu Wilik bulguise wve yardimerl incelemsler senucu  paddotimbe
serehrl olarak degerlendirildi. Zayillama dlyetine alindl Ve
acetosolamide [ 3X250mpdpin] baglandi. DErt glin areyla iz kEee bogaltie:
LP yopildi, I. aydan eonra yakinmalarinda belirgin azalma bagledi. Tk
ay sonraki kontroliinde bag agrisinin kayboldogu, papll ddeminin sxalmig
alarak siirdiigli  belirlendi. Gérsel uyarileig potensiyellerinde ki
tarafly P00 dalpasinda hatif latans ugamasi (I1Tmsn) saptandi. S. ayda
papil ddeminin kayboldugu belirléndi, Yimelenen BT normal oldarok rapor
edildi. Acetozolamide dozu szaltildi wve zayiflama diyetinin sirdicilmesi
(78kg) Gnerildi.

OLGU II: 8.k, 23 ysgands, prot. nood 149823, 6 yallak evll, 2 o cuklu,
kadin hasta. Onbeg pilnden beri ensedoen baga yayirlan, pulsatil oze likts,
anal jeziklers ¥iamen yanit wveraen bagsgrisy ve ikl ginden beri kisoa
slireli oift pbrme yakinmalariyla 25,.3.1985 pinii servigigize yatirildaz.
El%: yildan beri varolan mens digensizlifi nedeniyle parenteral cstrojen
preparatlerlt kullendigy GBgrenildi. Norolejik bakida, bilateral ddp.lik
konamall papil staxi ve safida harif disa bekis ksitlili@y saphandi.
KIYKO @n tanisiyla patirilas hestanan BT'sinde wventriklillerin normalden
Kiigiik olmas: diginda patolofik bulgu saptenesmad:. Hemogram, AKH, tre,
Sedimentasyon, kon protelnlerd, serum prolaktind, TxT normal. A30, CHP,
AF  olumsszdu. #Akeifer grafisi, kraniegrafi, yliiz™ bogluklary gealisi
normal olareak degerlendiraldi, 1k FREG'sinde esg hemiaferin  fronto
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tempora santral bilimlerinde zemin ritminde hafif blr dizensizlil ile
hipervantileayonda yine safida belirgin olan orta derecede paroksismal
aktivite boguklufiu saptandi., Ongiin we 2 ay sonra ylonelepen REG'leri
normaldi. Yatiginin 24. plinil yapilan Lomber Ponksiyonda BOS basinea
thmmH?G olarak saptand: ve BOS biyokimyesel incelemesi pormal bulundu.
Worooftalmolojily bakids, Bdrme keakinligi ki tarafli tam alup  girne
alaninda hafli kir nokte peniglemesi belirlendi, Fundus fluo =oein
anjiggrafisinde bilateral papil sHdeni Bulgularl saptandi. Klinik
bulgular wo yardimer incelemelar Sonueu peddotiimdr serebri  slarak
degerlendirilen hastaya yatiginin 28, Buniinde acetarubamide
(3IR250me/ein} baglandi. Bir ay sonra Yinelengn BT normaldi. Yakioms wve
kiinilk bulpularinds degisiklik saptanmadi. 3 ay sonrakl kontialinde
bagagrisimin azalarak sHrdiifii, ge¢ici plrme bulanikIify  yakincasinin
ortava gilitif: ve papil ddeminds porilems olmadifinin saptanmasy iizerine
todaviye  spironclactone (IX2Smedpiin) eklendi. Gdrsel uysarllmy
potansiyeller normal olsrak deferlendirildi. 5. ayda yapilan koeolrolilnde
bigafirisy wve gicrma bulantklifn  yakinmosy yoktu we papll staz
kaybolmustu. Spireoclactone dopu azaltilarak kontrol brnerildi.,

TARTISMA: Llleratiirde, psbdotbméc serobei tanig igin  mgafidaki
kriterlerin gerokll oldugu bildirilmigtir(5,16,21,22).

« Lumber ponksiyonda BOS basing artisinin bulunmas:
€. Bilateral papll ddemi saptanmasy
3. Bilglsayarly tomograri ile herhangi bir kitle ve hidrosefalinin

gisterl Imemagi,

4, BOG biyokimyasal (ncelemesinin normal bulunmasy

S. blinik ve  padyolojik  yontemlerle wvensoz sinlic  trombozunun
diglanmnas:

Hastalsr hakime en sik olarak yaygin bag afrisi, dabs seyrek
olarak da gifl pidrme, plrme bulaniklif: ya da kisa slreli giirme kayby
vakinmalariyla bagvururlar. Qok eoder clarak, ataksi (3), fasiyal giry
L3k, -ani lpreveraibl glirme kaybr (2] gibi sempiomatolojl d¢ phatare-
bBllirier,

Témel néralejik bulgylap: papil btdemi we difer nérooltals lajik
bulgulor elugturmaitadic, Papilédemi tan: igin gerekli bir bulgud -+, Tak
va  da ikl  tdarafl:y 6. =sinde Ltotulugy  %10-600 oraninda. Bil fipile
migtle(13,19), Bunlardan bagka nérolojik bulgy bulunmayigs ols wdir,
#ricak, ender olarak, latéral bak:zlarda nistagms ve hafif dereccis duyu
kusurlarm saptenabiliril)., Tedavi ghirmemis kronik olgulards kognitir
bosuklullarin clugabilecefi blldirilaiytir(16,18),

Ueun slireld olpularin ghbz dibinde kronik gliovik degigikl ikler,
optik digk ‘soluklufu ve papllla cavresinde pigment halkasi clugmesi(s)



ve ender olapai, aiir olgularda, optik atrofills) geligebilmektedir.
Gorme alany ve pirme keskinlifi dé sikga etkilenmektedir. Skotomlar,
periferik daralma, kir nokta geniglemesi geklinde ghrme alan boruk lugu
asnog0 graninde bildlirlimigticr(5,16,18), Uam sireli lzlemelerde, kalica
we afir girme ylitiml %2-24 oramindz rapor edilmigtir{5,16,19). Corbett
wo  arkadaslari(5) giree yitiml vigkinin gtz HKerarmasinio varlif,
pemptomlarin  sbiresi we papil Gdemi  derecesinden bagimsiz ol dugunu
belirtmigtic.

Ayrintilt afro-oftalmolojik lnceleme yapilmas: hem klinik tan: wve
hemds komplikasyonlerin erken saptanabilmesi lgin gereklldir. Girme
alany, porme keskinlifi ve gorsel uysaralmig potansiyel lncelemelerinin
tedavi geklini ve progiosu belirlemeds bilylk Snem Lagidify belirtilmok-
bedirl 3,5, 16,17,19).

Sorensen ve akadasleri{l6) BOS incelemesl ve intrakraniyel Basing
algiimii  yapilmadan peddoblmdr serebrl  Lanisl konmamas:  gerelblgini
bildirmiglerdir. Ayrica, yatar pogisyonda LP ils glgillen BOS basincinin
Z45mm  H O'nun Ustlnde olmas:  Onemli  tani  Kriterlerinden birdnd
nlugturmgiLadlria.lﬁ}. Autin RBOS incelemesi normel olarak ssptenic
{4,5,9,18). BT incelemnesinde ventrikilller pormel ya da normalden  kidgik
clarale saptamir(s,13,22), Nukleer magnstik rezonans (HMR] incelemesinde
bayar cevherdeki su igeriginde artly oldufn bildleilmigtic{1Z).

Sonug olarak, pstdotimbe gerebride intrakraniyel hilpertansiyonun
posterilmesine, yor kaplayan olugumiardan ayirtedilmesine, etiyolojik ya
da presipitan etkenlerin ortaya gikarilmasina ve gendroman komg Likas-
yoularl ile prognostik kriterlerin helirlonmesine yonelik lncelemzlecin
yapilmasy gerekmektedic. Werolojik muayensd bulgularzyla bagl gta
olpgularimiza kafa 1igl yer kaplayan olugum  yonlindesn yeklagilmzgtic.
Ancak, klinik we laboratusr incelems bulgular: yukarida Dzellemngye
galigtigimz peddotilngr serebri sendromuna uypunluk ghstermigtic.

Paddotlimbr serebrinin nesil olugtufc kesin olarsk aydinlatilma-
makla birlikte gegitli Tizyopatolo]ik mekanizmalar oSne sirillobgtire.
Bunlar arezinds, iptrakraniyel vend: besing artigi (7,15}, BOS emllimine
Larsi direng artigii?,16), BOS'un asiri salgilammasi|7), BOS kitle
alkiginin yaveslamazi(8,12), dinterstisysl Gdem ya da serebral kan
volimilndeki artiga bajfili olarak olugen beyin volbed artiga(8,10) gibi
pedenler sdyilabilir. Ancak, ligarinde en fazla duralan fleyopatole ik
mekanizma interstisyel beyin Bdemi ile birlikbe BUS kltle akiginds ya dia
resarptifl kspesitedeki szalmadir. Gjerris ve arkadaglarina [10) gbre bu
fizyopatolojik kombinasyon, ventrikiil dilatasyonu ulq;Lurmadun.
intrakranlyel basinc: yenl bir BOG abzurbslyon dizeyloe kadar arblirmsk—
tadir. Gok &z olpuda ise intrakraniyel wvollm aFtLal giirakll besing
artigana yol cagarek ganti gereklleebllacek malign ssyive nedon
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slabilmektedir. Bu (ki tomncl delektin patogenstik mekanizmasi bl linme-
mekbadir(&, i),

PaddotUmtr serebride bazi etiyolojik ys da presipiten fu. chrler
fne sirilnlstir. Oneelerd orta kulak enfekzsiyenlari sonucu clugan vendz
ainiie trembozlarindalotitik hidrosefalus), hafif kafa travmalsrinda,
Guillain-Barré  gendromunda wve apinal timdrlerds psddotinmsr cerebrl
olugablilecegi bildicilmigtir(l,¥,8,21). Ancak son literatiipde, seudromun
BOS biyokimvasiny bozsmayan va vendz sinlis trombozunun digland:ji: daha
simirlandirylmil s durumlae fgin kullantlmas: gerektigi vurpulanmuktadir
(L, 10,16,20). debelik wve mens dizensizliginin de etiyolojlde rol
aynadify  kabul edilmektedir(€,7,21). Fizyolojik olarsk, pubertede
menargian  dneell 3-4 halftaya sinirl: colarak Seatronun BOS  yapimio:
atimiile: etmegi sonucu psidotimbe serebri tablosu olugabllmektedie(?).
Ancak, en =1k sapbAnan etiyolojik presipiten Taktdrin obesite oldugu
kabul edilmektedic(l,9,16,20,21). Sismpnlards androsternedionun dstrons
gevrilmesinin sendronun pelignesinde roll eldugu Gne strilmiskir{7). I.
clpumuzda belirpin chesite(l.66 boy, 6% kp: afvrlik), 1I. olsunuzda
menarstan berl mens - duzensizlifi ile enjektebl dstrojen kullaniminin
saptanmasl borngnol ethid yonbinden dikkat geklei bulunmustur.

hdindan da anlagilacag: lzere benign intrakraniyel hipertanaiyon
Kendl kendinl sinirlayan, iyl seylrli we bazan kroniklesebilen bir
gendromdur(1,5,9,16,21). Tedavi we hasta Takibl akut ya da kronik
diinamde nlugabilecek kalic1l girsel kayiplari @nlemeye yonelik olmalsdar.

Tabbi tedavinin temeli dehidratasyon olup buwnun igin cesitli
yontemler uygulanabilir. Hergin ya da daha uzun araliklarla yapilan
LP'lerla 15-3% cc BOS alinarak basing 2CG0mm Hzﬂ'nun altinda tutulmaya
galigilir(l,9,20). Gz dibl bakisinda spontan  vendz  pulze yonlar
alimyorsa LP'nin yapilmasing gerel olmadigs bildirilmektedic(20). Eger
ikinei terapdtik LP'den sonrcs semptom ve bulpularda dilzelme yokea, BGS
yapimin: azaltan karbonik anhidraz dphibitdrieri (acetazolamide)
2-Agr/ain, ye da daha az ethill olarak didretikler #nerilo stedir
(1,9,16,21,21)., Fortikosterocidler, Eenellikle yukarsdaki Ledavl
yontomlerine yanit alinamayan ya da akut gérma yitimi geligen olgularda
dnerilmektedir(16,20). Ancak, kortlikosteroidlerin kesileesinden sonra
beyin ddeminds relaps riski de sdz konusudur(20}. Tibbl tedavi hostanin
klinigine gore 6-18 ay slrdiridlebilir, Ayrica altta yatan obesite, mens
dilzensizligi, llag kullanimy gibi etkenler ortadan kaldirilir. Siaman
heastalarin kesinlikle kilo vermeleri saglanir(l,9,16,20). Genelllidle 3-8
ey iginds semplomlarin kayboldofu ve papil Gdeminin ¢oziEldlbgl bildiril-
mektadir| 16y,
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Tibbi tedaviye karsin intrakraniyel hipertanziyonun gerilemamesi
va ilerleyici girme kayiplarinan geligmesi cerrani  tedavi endilasyon-
larindandipr{9,16,18,20). Cerrahi tedavi olarak lumbo-paritoneal sant
nerilocktediv, Bu girigime karsin girsel bozulms ilerliyorss optik
sinir Kilifl dekompresyonu yepilabilmektedir(s,16,20).

Klinik gidigin iglenmesi ve prognozun belirlenmesiode po iyvodik
girme alani ve gtirme keskinlifl dlgUmleri(&,16,19) ile gorsel uy rilmsg
potansiyelleri(5,16,17,20}, BY kontrolleri we fundue fle. asgein
anjiyografisi Gnemlidir., Bunlersn iginde en duyarli eolanmin ve erken
saptanabllanin GUP latansinin uzamas: oldufiv bilidirilmektedir. Ayrica
bu son incelecenin cerrshi endikasyan ign yUnlendiricl olabil.cefini
ilerl sirenler de bulunmaktadir{16,17,20). Son yapilan NMR colisma-
lerinda beyuz gevher su indeksi {zlenmesinin de prognozun bellilenme-
sinde yararii olduj. bildirilmigtir(12),

Har 1ki olgunuzda da tibbi tedaviyle tyi sonuglar aldiffimiza
sbiyleyebiliriz. 5 amylik izlems dbneminds intrakreniyel hiperisneiyen
semptom wve bulgularinin  dizeldigini ve girael testlarde bozulma
olmadifini saptamig olmemiza kargin tadavininp sthinligl ve elgularimizin
Prognozu  konusunda yorum yapabilmek fgin dsha uzun slreli lzlamenin
gerekll oldufu kenisindayiz.
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